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RESUME :

Avec le vieillissement de la population et I’dge comme principal facteur de risque, la préva-
lence des démences chez les sujets dgés de plus de 75 ans en France est aujourd’hui d’environ
800 000 cas. Ce chiffre, en constante augmentation, fait du diagnostic et de la prise en charge de
ces maladies neurodégénératives un véritable enjeu de santé public. En pratique orthophonique,
I’évaluation des troubles cognitifs de ces pathologies occupe une place grandissante. La perti-
nence de cette évaluation est d’autant plus importante qu’elle conditionne également une prise
en charge orthophonique ciblée. Or, les cadres nosographiques de ces démences sont nombreux
et il est parfois difficile de les distinguer. La Maladie de Parkinson avec démence et la Démence
avec corps de Lewy diffus sont deux pathologies neurodégénératives dont la distinction clinique,
neuropathologique et neuropsychologique est controversée. De nombreuses études comparant
les profils cognitifs, concluent a des profils similaires ce qui suggere unicité physiopathologique.
Seules quelques-unes émettent I’hypothese de deux entités distinctes. A travers ’analyse de ces
différentes études, cette mise au point tente d’isoler le profil neuropsychologique de la Maladie
de Parkinson avec démence et de la Démence avec corps de Lewy diffus. Des épreuves neuro-
psychologiques pertinentes pour le diagnostic différentiel sont proposées. Plus largement, cer-
taines études nous permettent d’envisager les recherches futures qui permettraient de cibler au
mieux leurs différences si elles existent.
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NEUROPSYCHOLOGIE DE LA MALADIE
DE PARKINSON AVEC DEMENCE
ET DE LA DEMENCE AVEC CORPS

DE LEWY DIFFUS : MISE AU POINT

par Aurélie MARQUE, Caroline HOMMET, Thierry
CONSTANS, Dominique BEAUCHAMP, Karl MONDON

SUMMARY : Clarification about neuropsychological impairment in Parkinson’s
disease dementia and dementia with lewy bodies

In France today, with the ageing population and age as the main risk factor, the prevalence of
dementia in subjects more than 75 years old numbers approximately 800 000 cases. This figure,
which is constantly increasing, means that the diagnosis and care of these neurodegenerative dis-
eases have areal place in public health. The evaluation of the cognitive disorders of these patholo-
gies occupies an increasing amount of time in the practice of speech therapy. The significance of
this evaluation is proportionally more important when packaged equally with targeted care. However,
the nosographic limits of these dementias are numerous and it is sometimes difficult to identify
them. Parkinson's Disease with Dementia and Dementia with Lewy Bodies Disease are two neu-
rodegenerative pathologies whose clinical, neuropathological and neuropsychological distinc-
tions are much debated. Many studies comparing these cognitive disturbances conclude with sim-
ilar profiles, which suggests unique physiopathology. Only a few put forth a hypothesis of two
distinct entities. Through analysis of these different studies this clarification attempts to isolate
the neuropsychological profile of both Parkinson's Disease with Dementia and Dementia with
Lewy Bodies Disease. Relevant neuropsychological tests are proposed for the diagnosis differ-
ential. More importantly, certain studies enable us to contemplate future research which would
make it possible to better target their differences, if they exist.
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INTRODUCTION

La maladie de Parkinson avec démence (MPD) et la démence avec corps de Lewy dif-
fus (DCLD) sont deux pathologies neurodégénératives associant un syndrome extrapy-
ramidal et une démence.

La distinction entre les deux maladies est controversée. Certains auteurs défendent
I’idée d’un spectre étendu d’une maladie avec corps de Lewy plutdt que deux entités
nosographiques distinctes*. En pratique, le diagnostic différentiel s’établit sur un crite-
re consensuel, de succession de symptomes dans le temps : le délai de survenue des
troubles cognitifs par rapport aux troubles moteurs doit étre inférieur a un an pour la
DCLD*.

Les profils cognitifs de chacune de ces démences ont fait I’objet de nombreuses études.
Le plus souvent, ils ont été confrontés et comparés au profil cognitif de patients avec une
maladie d’Alzheimer (MA), « modele » de démence corticale.

A travers ces différentes études, nous allons tenter de distinguer et de définir quel est
le profil neuropsychologique des patients avec une MPD ou une DCLD. Existe-t-il des
épreuves neuropsychologiques spécifiques a chacune d’elles ? Quelles perspectives lais-
sent entrevoir les études ayant comparé la DCLD et la MPD ?

Nous commencerons par décrire d’un point de vue neuropsychologique la maladie de
Parkinson idiopathique (MPI) et sa possible évolution vers la démence parkinsonienne
(MPD). Nous nous intéresserons ensuite a la démence avec corps de Lewy diffus. Enfin,
nous détaillerons les études comparant les deux pathologies. Nous compléterons cette
revue de littérature par un tableau récapitulant les épreuves neuropsychologiques perti-
nentes pour évaluer au mieux les fonctions cognitives atteintes.

MALADIE DE PARKINSON IDIOPATHIQUE ET DEMENCE PARKINSONIENNE

LA MALADIE DE PARKINSON IDIOPATHIQUE (MPI)

Les patients souffrant de MPI présentent des les stades précoces de leur maladie des
troubles cognitifs évocateurs*.

Ces troubles se caractérisent par une altération des processus cognitifs sous-tendus
par le cortex préfrontal : fonctions exécutives, mémoire, traitement des informations
visuo-spatiales et attention*.

Initialement, les processus de traitement de 1’information sont allongés et a 1’origine
d’un ralentissement de la pensée ou bradyphrénie*.

Les troubles de la mémoire s’integrent dans le syndrome sous-cortico-frontal
(tableau 1) et se caractérisent par : des difficultés de récupération spontanée sans per-
turbation des opérations d’encodage, de consolidation et de stockage a long terme pour
la mémoire épisodique verbale* ; un déficit des fonctions de maintien en mémoire a
court terme mais surtout de manipulation en mémoire de travail* et un déficit d’orga-
nisation chronologique en mémoire autobiographique et sémantique sans altération du
contenu*.

*Hashimoto et coll., 1998 ; Ballard
et coll., 2002 ; Aarsland et coll.,
2003b ; Janvin et coll., 2006

*McKeith et coll., 2005 ; McKeith
et coll., 1996 ; McKeith et coll.,
1994

*Janvin et coll., 2003

*Dubois, Pillon, 2002

*Petit et coll., 1994

*Dujardin, Defebvre, 2001

*Belin et coll., 2006 ; Dujardin,
Defebvre, 2001 ; Mondon, Dubois,
2006

*McKhann et coll., 1984 ; Sagar et
coll., 1988



*Dubois, Pillon, 2002 ; Joosten,
coll., 1995 ; Owen et coll., 1992

*Dujardin, Defebvre, 2001

*Malapani et coll., 1994
**Dujardin, Defebvre, 2001

*Raskin et coll., 1992
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Profil sous-cortical ou

Domaines cognitifs Profil cortical (ex : MA) sous-cortico-frontal
(ex : PSP)

Mémoire

Mémoire a long terme

Mémoire autobiographique | Altérée +++ Préservée (mais
organisation difficile)

Mémoire épisodique Trouble du rappel libre et différé. Trouble du rappel libre,

verbale Reconnaissance altérée, nombreuses | amélioration par I’indigage]

intrusions = profil hippocampique. = trouble de la

récupération

Mémoire épisodique Altérée +++ Altérée par trouble de

visuospatiale I’organisation

Mémoire sémantique Altérée +++ Préservée

Mémoire procédurale Altérée Difficultés (apprentissage
plus lent)

Mémoire a court terme

Mémoire immédiate Altérée Altérée

Mémoire de travail Altérée + Altérée +

Langage

Dénomination orale Manques du mots, paraphasies Préservée

sémantiques et phonémiques,
dénomination par I’usage

Fluence verbale Altérée +++ Altérée
catégorielle

Fluence verbale littérale Altérée ++ Altérée (défaut de
Compréhension orale et stratégie)

écrite Altérées ++ Préservée
Orthographe Agraphie lexicale Préservée

Fonctions exécutives

Attention
Planification
Flexibilité mentale | ¥ Altérées J Altérées +++
Raisonnement abstrait
Inhibition
Praxies Apraxie constructive Difficultés liées au
Apraxie idéatoire et idéomotrice trouble de stratégie
Difficultés dans les actes de la vie
quotidienne (apraxie de I’habillage,...)
Gnosies Agnosie visuelle Préservées
Anosognosie
SYNDROME AMNESIQUE SYNDR()ME
HIPPOCAMPIQUE + SYNDROME DYSEXECUTIF MAJEUR
APHASO-APRAXO-AGNOSIQUE PAS DE TROUBLES

INSTRUMENTAUX

Tableau 1 : Comparaison du profil cortical versus sous-cortical/sous-cortico-frontal

Le syndrome dysexécutif est marqué et se caractérise par des troubles de la planifi-
cation, une résistance a I’interférence, un trouble de la flexibilité cognitive ou de la
capacité de coordination de 1’action*.

Les capacités d’attention soutenue, les systeémes de vigilance et d’alerte sont préser-
vés malgré le ralentissement psychomoteur général*. Les difficultés portent sur I’at-
tention divisée* et I’attention focalisée™*.

Les fonctions instrumentales sont préservées dans la MPI. Il n’y a pas de troubles du
langage proprement dit. Les difficultés observées (baisse des performances a des taches
de fluence verbale par exemple) relevent des fonctions exécutives™®. Les déficits obser-
vés aux taches visuospatiales sont aussi le reflet du trouble des fonctions exécutives et
de la défaillance des ressources attentionnelles™.



L’ensemble de ces troubles cognitifs reste modéré au stade de MPI et ne pourra le plus
souvent étre mis en évidence que par une évaluation neuropsychologique soigneuse.

Leurs répercussions sur la vie quotidienne sont généralement compensées et le patient
demeure socialement autonome. Seules des activités cognitivement complexes peuvent
parfois se révéler difficiles*.

LA DEMENCE PARKINSONIENNE OU MALADIE DE PARKINSON AVEC
DEMENCE (MPD)

Au cours de I’évolution de la MPI, ces troubles cognitifs peuvent s’aggraver de facon
importante pour aboutir a une démence. Cette éventualité est de I’ordre de 20 a 80%*
d’autant plus fréquente que 1’age de début de la MPI est tardif (supérieur a 70 ans).

Le bas niveau culturel*, la sévérité du syndrome moteur®* et certains troubles cogni-
tifs (score de fluence verbale)*** sont des facteurs de risque d’évolution vers une
démence parkinsonienne.

Le diagnostic d’entrée dans la démence parkinsonienne est délicat. D’une part, I’exis-
tence de troubles moteurs qui conduit a une perte objective d’autonomie rend délicate
I’appréciation du role propre des troubles cognitifs dans cette perte*. D’autre part,
I’existence de troubles cognitifs 1égers ou modérés dans les stades précoces de la MPI
complique I’évaluation du moment ol on peut les considérer comme suffisamment
importants pour justifier un diagnostic de démence*.

La derniere révision du DSM* recommande de porter le diagnostic de démence dans
la maladie de Parkinson sur la base des éléments suivants : troubles de mémoire, syn-
drome dysexécutif et déclin par rapport au fonctionnement cognitif antérieur.

La démence s’installe de facon progressive dans un contexte de MPI bien établie
(plusieurs années d’évolution des troubles moteurs). Le déclin cognitif est lent, évalué
a une perte moyenne de 1 point par an au MMSE*.

La démence parkinsonienne se caractérise par une majoration des troubles cognitifs
de la MPI avec alors un retentissement sur 1’autonomie.

Le syndrome dysexécutif sévere est la caractéristique principale*. On constate une
aggravation des troubles exécutifs décrits dans la MPI : troubles de la planification,
résistance a I’interférence, trouble de la flexibilité cognitive ou de la capacité de coor-
dination de I’action.

Les troubles de mémoire a long terme et de 1’apprentissage d’informations nouvelles
sont désormais constamment observés. Le déficit en rappel libre devient majeur. Les
performances sont toujours améliorées par 1’indigage sémantique*. L altération de la
mémoire de travail est marquée*.

Un déficit visuospatial précoce et majeur est décrit*.

Il peut exister un manque du mot, un discours moins informatif, une réduction de la
fluence verbale et une perturbation de compréhension des phrases complexes*.

Des troubles praxiques ont été rapportés**. Ces déficits instrumentaux sont la consé-
quence non spécifique des troubles exécutifs et attentionnels***.

En conclusion, les troubles cognitifs des patients parkinsoniens déments concernent
les mémes domaines cognitifs que ceux qui distinguent les non-déments des sujets nor-
maux* : attention, mémoire, fonctions exécutives et capacités visuospatiales. Le profil
cognitif des MPD est décrit comme intermédiaire entre la maladie d’Alzheimer (MA)
au profil cognitif cortical et une maladie sous-corticale prototypique comme la
Paralysie Supra-nucléaire Progressive (PSP). Leurs performances, notamment mné-
siques, sont meilleures que celles des patients MA mais moins bonnes que celles des
patients PSP*.

Afin de mieux situer ce profil intermédiaire, le tableau 1 reprend les principales
caractéristiques cognitives des profils cortical et sous-cortical (ou sous-cortico-
frontal).

*Dubois, Pillon, 2002

*Aarsland et coll., 2003a ; Biggins
et coll., 1992 ; Brown, Marsden,
1984 ; Tison, 2003

*Glatt, Koller, 1994

*#*Glatt, Koller, 1994 ; Marder et
coll., 1990

**%Jacobs et coll., 1995 ; Tam et
coll., 2005

*Dubois, Pillon, 2002

*Fenelon, Mahieux, 1998

*American Psychiatric Association,
1996

*Aarsland et coll., 2004

*Dubois, Pillon, 2002

*Dubois, Pillon, 2002
*Vera-Cuesta et coll., 2006
*Emre, 2003

*Cummings et coll., 1988 ; Jacobs

et coll., 1995
**Goldenberg et coll., 1986 ;

Monza et coll., 1998
***Dubois, Pillon, 2002

*Emre, 2003 ; Girotti et coll., 1988

*Aarsland et coll., 2003b ; Litvan
et coll.,, 1991 ; Paolo et coll.,
1995 ; Pillon et coll., 1991
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*McKeith et coll., 1994 ; McKeith
etcoll., 1996 ; McKeithetcoll.,2005

*McKeith et coll., 1994
*#*McKeith et coll., 1996
*McKeith et coll., 2005

LA DEMENCE AVEC CORPS DE LEWY DIFFUS (DCLD)

Les critéres de diagnostic

Selon les criteres cliniques de McKeith, la démence est un prérequis essentiel pour le
diagnostic de la maladie. Il s’agit d’un déclin cognitif d’amplitude suffisante pour inter-
férer avec une vie sociale ou professionnelle normale et perturbant la vie quotidienne.
L altération mnésique n’est pas nécessairement au premier plan mais apparait systéma-
tiquement avec 1’évolution. Les déficits aux tests d’attention, de fonctions fronto-sous-
corticales ou de capacités visuospatiales, peuvent étre particulierement marqués™.

A ce critére essentiel, s’ajoutent des criteres centraux, des criteres évocateurs signifi-
cativement associés a la DCLD et des criteres compatibles fréquemment observés mais
dont la spécificité est moindre. Ces criteres, définis en 1994*, révisés en 1996** puis
récemment revisités en 2005* sont rapportés dans le tableau 2. Ces multiples révisions,
motivées par la faible sensibilité des criteres initiaux, laissent entrevoir les difficultés
rencontrées pour limiter le cadre nosographique de cette maladie.

1. Critere essentiel pour le diagnostic de DCLD
* Existence d’un déclin cognitif progressif d’amplitude suffisante pour interférer avec une vie
sociale ou professionnelle normale.
* Une altération mnésique au premier plan ou persistante peut ne pas survenir nécessairement
pendant les stades précoces, mais devient habituellement patente avec 1'évolution.
* Des déficits aux tests d’attention, de fonctions exécutives ou de capacités visuospatiales
peuvent étre particulierement marqués.

2. Criteres centraux
Présence de deux des signes suivants pour le diagnostic de forme probable ; présence d’au
moins un pour le diagnostic de forme possible :
a. Fluctuations de I’état cognitif avec variations franches de 1’attention et de la vigilance.
b. Hallucinations visuelles récidivantes, typiquement précises et détaillées.
¢. Syndrome parkinsonien.

3. Criteres évocateurs
a. Trouble du comportement du sommeil paradoxal.
b. Sensibilité sévere aux neuroleptiques.
c. Anomalies du transporteur de la dopamine (SPECT).

4. Criteres compatibles
a. Chutes répétées et syncopes.
b. Pertes de connaissances inexpliquées, passageres.
c. Signes dysautonomiques.
d. Hallucinations dans d’autres modalités que visuelle.
e. Idées délirantes.
f. Dépression.
g. Préservation relative des structures temporomédiales a la tomodensitométrie X
ou a I’imagerie par résonance magnétique.
h. Hypoperfusion postérieure a la scintigraphie (SPECT, PET).
i. Hypoperfusion myocardique a la scintigraphie au MIBG.
j- Anomalies lentes temporales a I’électroencéphalogramme.

5. Criteres d’exclusion
a. Présence d’une maladie cérébrovasculaire évidente par les signes neurologiques ou sur
I’imagerie cérébrale.
b. Présence d’autres désordres physiques ou cérébraux suffisants pour expliquer la clinique.
c. Apparition des traits parkinsoniens seulement a un stade sévere de démence.

6. Succession dans le temps des symptomes

Tableau 2 : Critéres révisés pour le diagnostic clinique de la démence a corps de
Lewy (McKeith et coll. 2005, adapté de Mondon, 2006)



Les troubles neuropsychologiques

Les troubles cognitifs débutent de maniere insidieuse et s’aggravent progressivement™.

Généralement, les troubles mnésiques refletent la composante sous-corticale de la
maladie. En mémoire a long terme, on distingue :

1) un trouble de la récupération spontanée en mémoire épisodique verbale mais de
bonnes performances en rappel indicé et en reconnaissance*. Pourtant, certains
auteurs décrivent un profil cortico-sous-cortical avec des difficultés d’apprentissa-
ge d’informations verbales nouvelles mais également un trouble du stockage et de
la reconnaissance®.

2) un trouble de la mémoire épisodique visuospatiale plus important qu’en mémoire
épisodique verbale probablement lié au trouble des capacités visuospatiales*.

3) des difficultés dans les tiches de fluence verbale catégorielle et d’acces a la signi-
fication des images en mémoire sémantique®.

La mémoire a court terme et plus précisément la mémoire de travail est altérée™*.

Cependant, il est difficile d’apprécier ’influence des difficultés perceptives, visuo-
spatiales et exécutives sur les performances mnésiques des patients avec une DCLD*.

Le syndrome dysexécutif est précoce et sévere. Il se caractérise par : des troubles de
I’abstraction et du raisonnement*, un trouble de la flexibilit€é mentale et de 1’inhibition,
une diminution de la fluence verbale*.

Toutes les composantes attentionnelles (attention soutenue, sélective et divisée) sont
massivement déficitaires*. Leur caractere fluctuant est frappant et défini comme une
des caractéristiques majeures des criteres cliniques de McKeith*.

Le déficit des habiletés visuospatiales et visuoconstructives est marqué des le début
de la maladie*. Les difficultés s’observent dans la production spontanée. La copie
n’améliore pas la production reflétant la présence de déficits marqués de perception*,
d’analyse** et d’agencement des informations visuospatiales**%*.

Les troubles du langage se caractérisent par un trouble de la compréhension
orale*, des difficultés d’acces au stock sémantique** et une diminution de la fluence
verbale phonémique*.

En conclusion, les troubles neuropsychologiques de patients avec une DCLD asso-
cient des déficits corticaux et sous-corticaux* avec un déficit attentionnel marqué, une
atteinte des capacités visuoconstructives et visuospatiales sévere**, des troubles mné-
siques et langagiers et un syndrome sous-cortico-frontal prédominant*.

Ce profil cognitif se distingue peu de celui de la démence parkinsonienne.

ETUDES COMPARATIVES DCLD/MPD

Peu d’études ont comparé directement la DCLD et la MPD.

La plupart étudie les profils cognitifs de la DCLD et de la MPD en les situant par rap-
port a des maladies typiquement corticales ou sous-corticales. Elles concluent a des pro-
fils neuropsychologiques intermédiaires entre la MA et la PSP, mais similaires entre eux.

Les cinq études décrites ci-apres vont dans le sens d’une seule et méme maladie avec
corps de Lewy.

Ballard et coll.* étudient les fluctuations de ’attention en analysant des temps de
réaction lors de différentes tidches motrices et cognitives (cohorte de 50 DCLD, 48
MPD, 50 MPI, 80 MA et 50 controles). Les profils des DCLD et des MPD sont iden-
tiques mais different des autres profils.

Aarsland et coll.* utilisent la Mattis Dementia Rating Scale (MATTIS-DRS) et son
score gobal comme critére principal pour comparer les profils de patients avec une
DCLD, une MPD, une PSP et une MA. Aucune différence n’est mise en évidence entre
les MPD et les DCLD. Comparativement a la MA, les scores mnésiques sont meilleurs
dans la DCLD et la MPD alors que les scores aux items évaluant I’initiation, la persé-
vération et la construction sont moindres. Les profils cognitifs sont identiques chez les
MPD et les DCLD mais différent donc des MA et des PSP.

*Touchon, Portet, 2002

*McKeith et coll., 1996 ; Mormont
et coll., 2003 ; Simard et coll., 2002

*Salmon et coll., 1996 ; Hamilton et
coll., 2004

*Lambon-Ralph et coll., 2001 ;
Simard et coll., 2000

*Calderon et coll., 2001 ; Lambon
Ralphetcoll.,2001 ; Simard et coll.,
2000 **verbale : Mormont et coll.,
2003 ; Sahgaletcoll., 1995 et visuel-
le : Simard et coll., 2000
*Hamilton et coll., 2004

*Shimomura et coll., 1998

*Touchon, Portet, 2002

*Calderon et coll., 2001

*McKeith et coll., 2005 ; McKeith
etcoll., 1996 ; McKeithetcoll., 1994

*Ballard et coll., 1999 ; Salmon et
coll., 1996

*Calderon et coll., 2001 ; Lambon
Ralph et coll., 2001 ; Mori et coll.,
2000 **Cormack et coll., 2004
*#*Gnanalingham et coll., 1997

*Hansen et coll., 1990 ; Shimomura
etcoll., 1998 **Salmonetcoll., 1996
*Ballardetcoll., 1996 ; Gnanalingham
et coll., 1997 ; Salmon et coll., 1996

*Bradshaw et coll., 2006 ; Lambon
Ralphetcoll.,2001 ; Salmonetcoll.,
1996  **Calderon et coll., 2001
*Ballard et coll., 1999 ; Galasko et
coll., 2000

#2002

*2003b



*2003

*2004

*Noe et coll., 2004

*2006

*Janvin et coll., 2006

*1998

*2003

*2007

*Barbeau et coll., 2004

*Mondon et coll., 2007

*Ballard et coll., 2002 ; Horimoto et
coll., 2003 ; Janvin et coll., 2006 ;
Noe et coll., 2004

*Aarsland et coll.,2003b ; Hashimoto
et coll., 1998 ; Janvin et coll., 2006
*Ballard et coll., 2002

*Aarsland et coll., 2003b ;
Mes etcoll., 1998 ;
Mondon et coll.,

2007

Horimoto et coll.* ont étudié les scores au MMSE a différents stades d’évolution de
la maladie chez 29 patients DCLD et 10 patients MPD. Le déclin cognitif évolue de fagon
identique dans la DCLD et la MPD. Il est cependant moins important que celui des MA.

Noe et coll.* réalisent une étude neuropsychologique exhaustive en comparant de nom-
breux champs de la cognition chez des DCLD, des MPD et des MA. L’évaluation neu-
ropsychologique de I’orientation, la mémoire, la logique, la fluence verbale, la compré-
hension auditive, la répétition, I’attention, le langage, les capacités visuoconstructives et
visuospatiales montrent des performances similaires chez les DCLD et les MPD. Ces
deux populations se distinguent des MA par de moins bonnes fonctions attentionnelles
et de meilleurs scores mnésiques™.

Janvin et coll.* utilisent la Mattis Dementia Rating Scale et le MMSE pour analyser
le profil cognitif de patients MPI, MPD, DCLD et MA. Les résultats montrent un profil
sous cortical plus fréquemment retrouvé chez les DCLD et les MPD (respectivement
55% et 56%). Le profil cortical est observé plus rarement mais de facon équivalente (26%
des DCLD et 30% des MPD)*.

Cependant quelques études mettent en évidence des résultats qui posent question et
suggerent des entités nosographiques distinctes.

Downes et coll.* montrent dans des groupes de DCLD et MPD avec une démence modé-
rée, que les fonctions exécutives des patients DCLD sont plus atteintes que celles des MPD.

Dans I’étude décrite plus haut, Aarsland et coll.* isolent un groupe de patients MPD
et DCLD avec une démence modérée, et ce malgré I’absence de différence pour le cri-
tere principal de comparaison (score global a la Mattis-DRS). Bien que ce résultat soit
méthodologiquement discutable,on observe de meilleures performances dans les épreuves
de conceptualisation chez les patients MPD évoquant une atteinte exécutive moindre.

Mondon et coll.* comparent deux groupes de 10 DCLD et 12 MPD en utilisant une
batterie neuropsychologique large (orientation, mémoire verbale épisodique, mémoi-
re visuelle, praxies, gnosies, capacités visuospatiales et visuoconstructives, langage,
logique et raisonnement et fonctions exécutives). Majoritairement, les résultats indi-
quent un profil similaire mais une tendance globale (non significative) a de moins
bonnes performances chez les DCLD. De facon significative, sont mis en évidence :
une désorientation temporospatiale plus importante chez les DCLD coincidant avec le
syndrome confusionnel chronique souvent décrit dans la DCLD ; des temps de passa-
tion plus importants au TMT-A et a la lecture de noms de couleur du STROOP pour
les DCLD évoquant un temps d’apprentissage des consignes plus long ; de moins
bonnes performances pour les DCLD en reconnaissances immédiate et différée au
DMS 48* un test de mémoire de reconnaissance visuelle. Ce dernier résultat est inter-
prété comme un déficit attentionnel plus marqué chez les DCLD, le codage n’étant pas
contrdlé dans cette épreuve. Est également évoquée une altération fonctionnelle plus
importante des régions temporales impliquées dans ce type de mémoire chez les DCLD*.

CONCLUSION

Une majorité d’études conclut a un profil neuropsychologique similaire entre la DCLD
et la MPD*. Des restrictions méthodologiques peuvent cependant limiter la portée de
certaines de ces études. La majorité d’entre elles utilise des échelles d’évaluation glo-
bale peu discriminantes pour des différences subtiles*, d’autres étudient des champs res-
treints de la cognition*.

On peut conclure que la DCLD et la MPD se distinguent d’une pathologie typique-
ment corticale comme la MA ou sous-corticale comme la PSP. Elles associent des défi-
cits mnésiques, langagiers, visuospatiaux et visuoconstructifs, praxiques, gnosiques ou
exécutifs proches, reflétant un profil cortico-sous cortical.

Quelques études laissent cependant entrevoir des différences™ : leurs conclusions indi-
quent que les fonctions exécutives semblent plus séverement touchées dans la DCLD.



Enfin, Mondon et coll. en 2007 mettent en avant le DMS 48, test de mémoire de recon-
naissance visuelle, comme outil d’évaluation neuropsychologique permettant de distin-
guer les deux pathologies. Un score inférieur a 32 en reconnaissance différée est obser-
vé 7.5 fois plus souvent chez les DCLD*.

L’évaluation neuropsychologique semble donc prépondérante pour tenter de distinguer
la DCLD et la MPD. D’une part, elle est primordiale dans 1’élaboration du diagnostic.
A ce titre, le tableau 3 récapitule les différentes €preuves sensibles aux dysfonctionne-
ments des deux pathologies.

D’autre part, elle doit avoir une place de choix dans les futures études puisque c’est a
travers elle que semblent se distinguer des différences.

DOMAINES A EVALUER

OUTILS NEUROPSYCHOLOGIQUES

Efficience globale

Echelle de démence de MATTIS (Mattis, 1976)
MMS (Folstein et coll., 1975)
BEC 96 (Signoret, 1989)

Capacités visuospatiales et
visuoconstructives

Figure de Rey (Rey, 1959)
Test de I’horloge (Sunderland et coll., 1989)

Langage

Dénomination orale

Compréhension orale

Compréhension écrite

DO 80 (Metz-Lutz et coll., 1991), Lexis (De Pratz et coll.,
2001)

Logique et raisonnement du BDAE (Mazaux, Orgozozo,

1981)
Epreuve de compréhension écrite du BDAE (Mazaux,

Orgozozo, 1981)

Mémoire

Mémoire de travail

Empan de chiffres a I’endroit et a I’envers (Wechsler,
1989)
Résolution de problemes de la BEC 96 (Signoret, 1989)

Mémoire de reconnaissance
visuelle

DMS 48 (Barbeau et coll., 2004)

Mémoire épisodique verbale

Distinction encodage/stockage/récupération : Test
d’apprentissage de 16 mots de Grober et Buschke (Grober
et coll., 1988)

Aspects exécutifs de la mémoire : California verbal
learning test (Delis et coll., 1988)

Fonctions exécutives

BREEF (Batterie Rapide d’ Evaluation Frontale) (Dubois et
coll., 2000)

Planification Tour de Londres (Shallice, 1982)
Fluence verbale phonémique et sémantique (Cardebat et
coll., 1990)

Inhibition Test de Stroop (Golden, 1978)

Raisonnement abstrait

PMC 47 (Raven, 1956)
Similitudes de la WAIS-R (Wechsler, 1989)

Flexibilité cognitive

Trail Making Test (Reitan, 1958)
Modified Wisconsin Card Sorting Test (Nelson, 1976)

Capacités attentionnelles

Test d’évaluation de I’attention, TEA (Zimmermann,
Fimm, 1994)

Test de barrage de cloches de Joanette (Gauthier et coll.,
1989)

Tableau 3 : Epreuves proposées dans I’évaluation neuropsychologique d’'une MPD
ou d’une DCLD

*Mondon et coll., 2007
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